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Рассматривается цереброкардиальный синдром как комплекс кардиальных нарушений, 
возникающих на фоне поражения центральной нервной системы и развивающихся чаще все-
го в результате острого нарушения мозгового кровообращения. Особую роль в его развитии 
играет поражение вегетативной нервной системы с возникновением местной и системной ка-
техоламиновой цитотоксичности, нейровоспаления и  свободнорадикального повреждения. 
Клинически это приводит к  появлению аритмий и  других ЭКГ-феноменов, систолической 
и диастолической дисфункциям, повышению риска внезапной смерти, что требует выявления 
пациентов с подобными факторами риска, разработки рекомендаций по их диагностике и ле-
чению. Библиогр. 70 назв.
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Cerebral-cardiac syndrome can be described as a complex of morphological, instrumental and clinical 
cardiac dysfunctions arising after acute stroke. Malfunction of the autonomic nervous system plays 
one of the main roles, resulting in local and systemic catecholamine cytotoxicity, neuroinflammation 
and free radical damage. Clinically it is manifested in arrhythmias and other ECG phenomena, systolic 
and diastolic dysfunction, increase risks of a sudden death, which  requires identifying patients with 
such risk factors and developing new diagnostic and treatment recommendations. Refs 70.
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Введение
Острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) являются одной 
из  ведущих причин смертности и  инвалидности в  современном обществе [1–3]. 
Широкий спектр модифицируемых факторов риска инсульта, таких как арте-
риальная гипертония, сахарный диабет, ожирение, мерцательная аритмия при 
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недостаточной коррекции или ее отсутствии, значительно ухудшает течение ин-
сульта и отрицательно влияет на его прогноз [4, 5]. Особые трудности в лечении 
больных с  ОНМК возникают при сочетании вышеуказанных факторов риска, 
которые, как правило, входят в структуру метаболического синдрома (МС). Наи-
большую опасность, ассоциированную с риском смерти, представляют кардиаль-
ные нарушения, которые развиваются или усугубляются у больных с ОНМК при 
формировании цереброкардиального синдрома (ЦКС).
Под термином «цереброкардиальный синдром» понимают комплекс карди-
альных нарушений, обусловленных поражением центральной нервной системы 
(ЦНС) и  развивающихся чаще всего на фоне ОНМК. По данным ряда исследо-
ваний, ЦКС встречается в 78 % при геморрагическом инсульте, в 15–51 % — при 
ишемическом инсульте (ИИ) [6]. Он может развиться на фоне черепно-мозговой 
травмы, при опухолях головного мозга, менингитах, энцефалитах, после нейрохи-
рургических вмешательств по поводу церебральной патологии, но особенно часто 
при острых аневризматических субарахноидальных кровоизлияниях. Так называ-
емая кардиомиопатия такотсубо с  явлениями транзиторной дисфункции левого 
желудочка и клиникой острого коронарного синдрома при отсутствии изменений 
коронарных артерий, развивающаяся у женщин в постклимактерическом периоде 
при стрессовых ситуациях, в настоящее время рассматривается как состояние, вы-
зывающее «оглушенный» миокард [7–9]. По всей видимости, ввиду общих патоге-
нетических звеньев и клинико-электрокардиографических особенностей кардио-
миопатия такотсубо может рассматриваться в рамках ЦКС.
В развитии кардиальной патологии при ОНМК особое значение придается на-
рушениям функции надсегментарного и сегментарного отделов вегетативной нерв-
ной системы (ВНС), а  также нейрогуморальному звену (выброс симпатических 
нейромедиаторов, повышение в  плазме крови уровня норадреналина, провоспа-
лительных факторов, сывороточных ферментов), нарушениям электролитного ба-
ланса, активации внутрисосудистого тромбообразования и др. [10, 11]. Оценивая 
состояние кардиоваскулярной системы, следует иметь в виду, что на работу сердца 
оказывают влияние внутрисердечные, периферические рефлексы, дуги которых за-
мыкаются не в ЦНС, а в интрамуральных ганглиях миокарда. Их поражение влияет 
на ауторегуляцию сердечно-сосудистых функций. Нарушение межклеточных вза-
имодействий в миокарде может приводить к асинхронному возбуждению клеток 
миокарда и появлению сердечных аритмий. 
Таким образом, ЦКС можно рассматривать как с морфологических позиций, 
оценивая изменения в миокарде и головном мозге, так и с клинико-функциональ-
ных, сопровождающихся нарушениями ритма сердца и электрокардиографически-
ми изменениями, а также клинико-неврологическим дефицитом. 
Морфологические изменения миокарда и патогенез 
цереброкардиального синдрома
Первые упоминания о нейрогенной кардиомиопатии, выделяемой в соответ-
ствии с классификацией М. С. Кушаковского (1977), появились в 1942 г., когда про-
фессор У. Кеннон опубликовал статью под названием «Причинение смерти в культе 
вуду» (Voodoo death), где описывал случаи внезапной смерти пациентов под воздей-
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ствием сильных негативных эмоций [12]. Им было впервые показано, что одним 
из основных патогенетических звеньев заболевания, приведшего к летальному ис-
ходу, является длительная и интенсивная активация симпато-адреналовой систе-
мы [13]. В  дальнейшем клинические исследования и  экспериментальные работы 
показали, что подобные симптомы могут быть следствием «вегетативного шторма» 
на фоне поражения ЦНС, в частности при ОНМК [5, 13, 14]. 
Поражение миокарда в  постинсультном периоде может быть связано с  пря-
мым вовлечением центральных вегетативных центров, а также возникать за счет 
масс-эффекта, развивающегося при ОНМК в области гипоталамуса и приводяще-
го к активации эфферентных вегетативных путей и гипоталамо-гипофизарной оси 
с выбросом катехоламинов и глюкокортикостероидов, с запуском процессов альте-
рации в сердце, сосудах, легких. Альтеративные процессы могут усугубляться раз-
вивающимся при ОНМК синдромом системного воспалительного ответа (ССВО). 
Происходит значительная активация нейровоспалительных процессов с выбросом 
цитокинов, молекул адгезии и других биологически активных веществ. Это может 
приводить к развитию ССВО и полиорганному повреждению, в том числе к раз-
витию картины асептического миокардита [15].
В патогенетической картине ЦКС в первую очередь следует выделить катехола-
миновую цитотоксичность. Ввиду нарушения вегетативной регуляции при ОНМК 
увеличивается выделение адреналина и норадреналина из пресинаптических тер-
миналей нервных волокон [16–19]. Имеет значение и действие «системных» кате-
холаминов. Однако, исходя из  результатов патоморфологических исследований, 
можно считать, что оно играет меньшую роль, чем их местное влияние. Подтверж-
дением может служить своеобразная морфологическая картина в виде множества 
мелких фокальных поражений ткани миокарда, чаще всего по типу коагуляцион-
ного некроза вокруг терминали аксона [20, 21]. 
Адреналэктомия, проведенная в  экспериментах на лабораторных животных, 
не сопровождалась уменьшением кардиомиопатии, что также свидетельствует 
о преобладании местных адренергических влияний над системным действием ка-
техоламинов [22–24]. Норадреналин стимулирует образование циклического АМФ 
(аденозин 3’5’-циклофосфата) посредством активации аденилатциклазы нервных 
окончаний, что вызывает открытие кальциевых каналов, поступление в  клетку 
кальция и выход калия. Это приводит к изменению продолжительности потенциа-
ла действия и может объяснить высокие Т-волны при проведении электрокардио- 
графии (ЭКГ). Иными словами, катехоламины обусловливают преждевременное 
распространение потенциала действия, удлиняя фазу деполяризации и сокращая 
период реполяризации, что может провоцировать нарушения ритма сердца. 
При длительно сохраняющемся высоком уровне норадреналина происходит не 
только нарушение работы кальциевых каналов, но и активация перекисного окис-
ления липидов, приводящая к повреждению клеточных структур [25, 26]. В ответ 
на развивающееся снижение сердечного выброса происходит активация симпати-
ческой нервной системы (СНС), сопровождающаяся увеличением частоты сердеч-
ных сокращений и повышением артериального давления. Увеличение коронарной 
перфузии приводит к  некомпенсированному трансмембранному входу кальция 
и  выходу калия, нарушению работы актин-миозинового комплекса, т. е. вторич-
ному реперфузионному повреждению кардиомиоцитов [27–29]. Вазоконстриктор-
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ный эффект катехоламинов способствует развитию артериальной гипертензии, 
что приводит к увеличению нагрузки на миокард и кислородной недостаточности 
[17, 30, 31]. 
Ввиду возникновения мгновенной вазоконстрикции повышение потребности 
в кислороде не приводит к компенсаторному увеличению его доставки, что про-
воцирует развитие субэндокардиальной ишемии, нарушение сердечного выброса 
и обусловливает риск развития кардиогенного отека легких. В клинических иссле-
дованиях почти у всех обследованных лиц с острой ишемией мозга было обнару-
жено увеличение содержания в плазме крови норадреналина в 2,4 раза и адренали-
на в 2 раза. Особенно высокие концентрации катехоламинов имели место в течение 
первых трех суток заболевания с постепенным снижением к 40-му дню. Получена 
корреляционная связь между очень высоким содержанием в крови катехоламинов 
и выраженностью отклонений на ЭКГ [32, 33]. 
ОНМК может привести к  синдрому «оглушенного» миокарда, который яв-
ляется обратимым состоянием, сопровождающимся аритмиями, изменениями 
на ЭКГ, дисфункцией левого желудочка и  повышением концентрации маркеров 
ишемии. Данное состояние связано непосредственно с высвобождением катехола-
минов из терминалей симпатических нервов, а не с выбросом системных катехола-
минов. Пролонгированное открытие бета-1 адренергических кальциевых каналов 
приводит к быстрому истощению аденозинтрифосфата, что ведет к митохондри-
альной дисфункции и клеточной гибели. Стрессовый выброс кортикостероидов 
вносит дополнительный «вклад» в повреждение миокарда. Ханс Сели был первым, 
кто доказал, что стресс может приводить к кардиальным повреждениям по типу 
дегенерации миофибрилл [34]. Вероятно, кортикостероиды могут потенцииро-
вать действие катехоламинов, но не осуществляют кардиотоксического действия 
сами по себе.
Следует отметить, что изучение морфологических проявлений нейрогенной 
кардиомиопатии у больных с МС представляет большие трудности, поскольку ее 
возникновению предшествуют поражения миокарда на фоне МС, компоненты ко-
торого описываются не менее чем у 70 % пациентов, перенесших инсульт. Дисли-
пидемия, атеросклероз, артериальная гипертензия и  сахарный диабет вносят су-
щественный вклад в формирование нарушений кровообращения сердца, развитие 
ангиопатий, метаболических и энергетических нарушений миокарда, что, согласно 
классификации М. С. Кушаковского (1977), носит название «эндокринно-обменная 
кардиомиопатия».
Эндокринно-обменная кардиомиопатия характеризуется длительным латент-
ным периодом, не сопровождающимся клинической симптоматикой, а в последу-
ющем она зачастую маскируется сопутствующей кардиальной патологией. Одним 
из наиболее ранних признаков является диастолическая дисфункция левого желу-
дочка, а также развитие его гипертрофии. Даже у пациентов без признаков ишеми-
ческой болезни сердца гистологически можно выявить аккумуляцию коллагеновых 
волокон в  околососудистом пространстве, в  последующем это может приводить 
к  выраженному фиброзу ткани миокарда, что проявляется на ЭКГ удлинением 
QT-интервала [34]. 
Описывается несколько наиболее важных патогенетических звеньев в разви-
тии эндокринно-обменной кардиомиопатии: микроангиопатия с  сопутствующей 
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эндотелиальной дисфункцией, автономная нейропатия, метаболические поврежде-
ния (нарушение метаболизма глюкозы и утилизации жирных кислот), активность 
свободных радикалов. Имеет значение нарушение гомеостаза ионов, преимуще-
ственно кальция [35–38]. Микроангиопатия характеризуется субэндотелиальным 
и эндотелиальным фиброзом в мелких коронарных артериях. Предполагается, что 
внеклеточная гипергликемия приводит к  внутриклеточной гипергликемии и  на-
рушению внутриклеточного метаболизма, в частности в клетках эндотелия с раз-
витием их дисфункции [39]. При МС, подобно клеткам эндотелия, нервные клетки 
не могут полноценно регулировать уровень глюкозы и также страдают от послед-
ствий ее повышения. Таким образом, при длительном МС страдают вегетативные 
висцеральные волокна, в том числе идущие к сердцу, что коррелирует с прогресси-
рованием диастолической дисфункции [40, 41]. 
Липотоксичность, как независимый фактор риска кардиологических ослож-
нений, ассоциирована с развитием ожирения. Она характеризуется отложениями 
липофусцина в стенке сердца. При этом также отмечаются высокие тканевые уров-
ни триглицеридов и  холестерина. Данные изменения коррелируют с  развитием 
диастолической дисфункции. Помимо этого повышается использование жирных 
кислот и  стимуляция оксидативных процессов. Стоит отметить также структур-
ные нарушения в фосфолипидах мембран эндоплазматического ретикулума, спо-
собствующие развитию эндотелиальной дисфункции [42, 43].
Все перечисленные механизмы ведут к  развитию метаболической и  эндоте-
лиальной дисфункции, развитию оксидативного стресса и приводят к клеточной 
гибели.
Роль вегетативной нервной системы 
в развитии цереброкардиального синдрома
В развитии кардиальной патологии при ЦКС значительная роль принадле-
жит как СНС, так и  парасимпатической нервной системе. Парасимпатическая 
иннервация обеспечивается блуждающим нервом, ядра которого располагаются 
в продолговатом мозгу. Иннервация сердца осуществляется верхними, средними 
и нижними кардиальными ветвями блуждающего нерва. В норме регуляция ритма 
сердца находится под доминирующим влиянием парасимпатического отдела ВНС, 
увеличение тонуса которого уменьшает склонность миокарда нормальных и ише-
мизированных желудочков к развитию фибрилляций. При этом левый блуждаю-
щий нерв иннервирует преимущественно синоатриальный узел, а правый — преи-
мущественно атриовентрикулярный. Тонус поддерживается благодаря импульсам, 
поступающим в ЦНС от рецепторов, расположенных в сосудистой системе и пред-
ставленных в виде нервных скоплений рефлексогенных зон в области каротидного 
синуса, дуги аорты, коронарных сосудов. Его увеличение приводит к удлинению 
как всего сердечного цикла, так и времени рефрактерности атриовентрикулярного 
узла [44–47].
В последнее время большое внимание уделяется изучению состояния вегета-
тивного гомеостаза и механизмов его нарушения, особенно у больных с пораже-
нием нервной системы. Отклонения, возникающие в регуляторных отделах ВНС, 
предшествуют гемодинамическим, метаболическим, энергетическим нарушениям 
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и  могут быть предикторами неблагополучия пациента. Исследования, проведен-
ные с целью выявления особенностей межполушарной асимметрии мозга у боль-
ных с ИИ и учета показателей спектрального анализа вариабельности ритма серд-
ца, свидетельствуют о более тесной связи между структурами правого полушария 
и  вегетативной регуляцией, а  также о  неблагоприятном прогнозе у  пациентов 
с правополушарным инсультом по сравнению с левополушарным [48–50].
В развитии кардиальных нарушений целесообразно учитывать фактор лате-
рализации функций в полушариях мозга: правое полушарие в целом ассоцииру-
ется с симпатической активностью, в то время как левое — с парасимпатической 
[9, 51, 52]. Это подтверждается в экспериментах на животных при инактивации од-
ного из полушарий введением амобарбитала (проба Вада, или «фармакологическая 
гемисферэктомия»). При инактивации левого полушария наблюдалось учащение 
сердечного ритма, в то же время при выключении правого полушария происходило 
урежение ритма. Кроме того, вероятность аритмогенного варианта ЦКС опреде-
ляется локализацией церебрального повреждения, что отражает особенность це-
ребральной регуляции кардиоваскулярной системы. В экспериментальных иссле-
дованиях на крысах с моделированием инфаркта мозга были получены различия 
право- и  левосторонних цереброкардиальных эффектов, в  том числе вида арит-
мий. При поражении правых отделов головного мозга чаще наблюдаются супра-
вентрикулярные нарушения ритма, а при поражениях левого — преимущественно 
желудочковые [9, 53]. В клинических исследованиях у пациентов с локализацией 
инфаркта мозга в правом полушарии обнаруживалось более выраженное увеличе-
ние значений и вариабельности артериального давления, чем при левосторонних 
инфарктах. У них чаще отмечаются аритмии и удлинение интервала QT, а также 
повышение концентрации норадреналина в плазме крови.
Установлено, что у  многих видов живых существ в  регуляции вегетативных 
функций важную роль играет кора островковой доли (инсула). При стимуляции 
этого отдела мозга происходят различные вегетативные сдвиги — изменение ча-
стоты сердцебиения и дыхания, диаметра зрачков, моторики кишечника и др. Аф-
ферентная импульсация к данной области идет от вкусовых рецепторов, желудоч-
но-кишечного тракта, дыхательной системы, барорецепторов и  хеморецепторов 
сердца. Эфферентные пути связывают инсулу с парабрахиальным ядром, контра-
латеральной инсулой, корой головного мозга, гипоталамусом, таламусом и амигда-
лой [54, 55]. 
Висцеротопическая организация инсулы была изучена на примере мозга кры-
сы. При стимуляции ростральных участков коры островковой доли наблюдалась 
тахикардия и повышение давления, в то время как стимуляция каудальных отде-
лов инсулы приводила к брадикардии и гипотензии [56]. Микростимуляция левой 
островковой доли у  экспериментальных животных сопровождалась удлинением 
интервала QT, снижением сегмента ST, выраженной брадикардией вплоть до аси-
столии и  полной блокады сердечного ритма. При патологоанатомическом иссле-
довании у  животных выявлялся миоцитолиз и  повышение плазменных уровней 
норадреналина без подъема уровня адреналина. 
Подобные воздействия на правую островковую область при инсульте или иных 
повреждениях ЦНС приводят к повышению артериального давления и учащению 
сердечного ритма со снижением барорецепторной чувствительности, что ведет 
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к увеличению постинсультной летальности. Однако стимуляция левой инсулы не 
сопровождается вариацией ритма, но  при этом увеличивается чувствительность 
барорецепторов. Указанные изменения восстанавливаются в течение двух месяцев 
после перенесенного повреждения. В  исследованиях была показана взаимосвязь 
контралатеральных островковых зон, имеющая важное значение в их взаимодей-
ствии для обеспечения оптимальной вегетативной регуляции, в том числе сердеч-
но-сосудистой системы [57, 58].
Морфологические и электрофизиологические исследования показывают тес-
ную связь инсулы и  амигдалы. Последняя представляет собой миндалевидное 
образование в  глубине височной доли, отвечающее за формирование эмоцио-
нальных реакций. Амигдала  — важный центр управления сердечно-сосудисты-
ми функциями. Она играет ключевую роль в изменениях сердечной деятельности 
в ответ на стрессовые стимулы. При поражении инсулы, на той же стороне в амиг-
дале наблюдается повышение концентрации таких веществ, как нейропептид Y, 
лейцин-энкефалин, динорфин, нейротензин. Данные изменения у больных дости-
гали максимума на третий день после инсульта и сохранялись до десятого дня, что 
может объяснять колебания артериального давления и пульса в остром периоде 
ОНМК [59].
При изучении картины ЭКГ у кошек в условиях стимуляции другой структу-
ры надсегментарного отдела ВНС — гипоталамуса — выявлено, что воздействие 
на передние ядра гипоталамуса сопровождается парасимпатическими измене-
ниями преимущественно по типу брадикардии, в то время как стимуляция лате-
ральных частей приводила к тахикардии и подъему сегмента ST. При длительной 
двусторонней латеральной стимуляции происходит гибель животного с развити-
ем морфологической картины коагуляционного некроза на фоне ишемии в сер-
дечной мышце [60, 61]. Функционирование ядер задних отделов гипоталамуса 
обеспечивает эрготропные реакции, реализующиеся посредством катехоламинов 
и их предшественников, а  также при участии сегментарных звеньев симпатиче-
ского отдела ВНС.
В вегетативной регуляции функций сердечно-сосудистой системы важную 
роль играют изменения циркадного (циклического) ритма, колебания уровня кор-
тизола в  плазме крови, снижение уровня мелатонина и  повышение серотонина 
плазмы крови [62]. Установлено, что супрахиазмальное ядро и эпифиз участвуют 
в регуляции циркадного ритма. Пациенты, имеющие повреждение этих структур 
в ЦНС в результате ОНМК, черепно-мозговой травмы или опухоли, статистически 
имеют больший риск сердечно-сосудистых осложнений [63]. Причиной нарушения 
выделения мелатонина могут быть выраженные психоэмоциональные стимулы. 
Согласно некоторым исследованиям, это может привести к развитию желудочко-
вых аритмий и оказывать влияние на сократимость миокарда [64]. 
Особую роль в вегетативной регуляции выполняют звездчатые ганглии. Левый 
ганглий связан с работой задне-нижних отделов сердца, а правый — с передними 
отделами. При стимуляции данных образований повышается тонус СНС, прово-
цирующей развитие фибрилляции желудочков. При поражении СНС чаще разви-
вается дисфункция и основных водителей ритма: синоатриального и атриовентри-
кулярного узлов [65].
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Клинические проявления и изменения на ЭКГ 
при цереброкардиальном синдроме
Наиболее частыми клиническими проявлениями, встречающимися в структу-
ре ЦКС, являются аритмии.
Среди ЭКГ-феноменов при ЦКС можно выделить: изменение фрагмента ST 
с возможным его подъемом, появление высоких зубцов Т или их снижение ниже 
изолинии; появление или увеличение зубца U или его слияние с зубцом Т; увели-
чение интервала QT выше нормальных показателей; поворот электрической оси 
сердца влево; высокие волны P; появление J-волн.
Наиболее частыми нарушениями ритма при ЦКС являются: синусовая бради-
кардия или тахикардия; арест синусового узла; AV-блокады; предсердная и желу-
дочковая экстрасистолия; мерцательная аритмия; фибрилляция предсердий; мед-
ленный атриовентрикулярный ритм; нарушение внутрижелудочковой проводимо-
сти; блокады ножек пучка Гиса; желудочковые тахиаритмии.
При этом наиболее частой аритмией в остром периоде нарушения мозгового 
кровообращения является фибрилляция предсердий, что ассоциируется с высокой 
частотой возникновения кардиоэмболий и  значительно увеличивает частоту по-
вторных инсультов [9, 64, 65]. Кроме того, при кардиоэмболическом инсульте по 
сравнению с атеротромботическим и гемодинамическим достоверно чаще встре-
чаются фибрилляции предсердий, желудочковые экстрасистолы и блокады ножек 
пучка Гиса [50, 60, 64]. Для данного типа инсульта характерно более тяжелое те-
чение и  медленное восстановление неврологического дефицита. Установлена за-
висимость между локализацией очага поражения, связанного с определенным со-
судистым бассейном, и  изменениями по данным ЭКГ: фибрилляции предсердий 
и тахикардия чаще встречаются при локализации очага в бассейне левой средней 
мозговой артерии, а брадикардия и нарушение межпредсердной проводимости — 
при локализации очага в вертебрально-базилярном бассейне [60]. 
В других исследованиях у пациентов в остром периоде инсульта без кардиаль-
ной патологии в анамнезе увеличивается наджелудочковая и желудочковая экто-
пическая активность, что, вероятно, обусловлено цереброгенным воздействием. 
В  острейшей фазе ИИ регистрировалось нарастание наджелудочковой и  желу-
дочковой эктопической активности и  изменения ЧСС, которые зависели от раз-
мера и локализации ишемического очага. По окончании острого периода инсульта 
ЦКС регрессировал у большинства больных. Регресс неврологического дефицита 
в острой фазе ИИ находился в обратной связи с частотой эпизодов брадиаритмий 
[64, 65]. 
Клинические наблюдения показали, что кардиальные повреждения могут раз-
виваться сразу или в течение нескольких часов после перенесенной острой цере-
бральной катастрофы. При геморрагической трансформации ИИ, осложняющей 
течение инсульта в  острейшем периоде, отмечалось значительно большее число 
больных с  нарушением сердечного ритма, причем достоверно чаще встречались 
больные с фибрилляцией предсердий [66].
У части пациентов может быть асимптомное течение ЦКС с небольшим воз-
растанием кардиальных ферментов повреждения миокарда, в то время как у дру-
гих развивается клиника кардиогенного шока, острой сердечной недостаточности 
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и  отека легких. Отек легких зарегистрирован приблизительно у  10 % пациентов 
с субарахноидальным кровоизлиянием [65].
Нередким проявлением ЦКС является развитие систолической дисфункции 
с  гипокинетическими изменениями стенок сердца по данным эхокардиографии. 
Не меньшую роль играет и развитие диастолической дисфункции с нарастанием 
конечно-диастолического давления в левом желудочке и активации симпатической 
нервной системы, что приводит к эндотелиальной дисфункции и развитию гипер-
коагуляции [67].
Диагностика нейрогенных кардиомиопатий является довольно сложной. 
Специалистами клиники Mayo предложено четыре критерия для их диагностики: 
1) нарушение моторной активности стенки левого желудочка, выходящие за пре-
делы кровоснабжения одной артерии; 2)  отсутствие обструкции соответствую-
щей коронарной артерии; 3) нарушения на ЭКГ (транзиторный подъем сегмента 
ST или диффузные изменения зубца Т), сопровождающиеся слабым повышением 
уровня тропонинов; 4) отсутствие доказанной феохромоцитомы или миокарди-
та [65]. Тем не менее до настоящего времени не существует четких рекомендаций 
по выявлению группы риска внезапной смерти у пациентов, перенесших ОНМК 
с ЦКС.
Следует отметить, что изменения, возникающие при нейрогенной кардио-
миопатии, регрессируют значительно быстрее неврологического дефицита и не 
коррелируют с общей тяжестью состояния больного [68]. В биохимическом ана-
лизе крови характерно повышение кардиоспецифичной креатинфосфокиназы 
(КФК- МВ). Однако ее динамика значительно отличается от таковой при инфар-
кте миокарда: концентрация данного фермента не регрессирует сразу после свер-
шившегося ОНМК, а плавно увеличивается в течение следующих четырех суток 
[69, 70].
В течение первого месяца после эпизода ОНМК основной причиной смерти 
является непосредственно данная нозология, затем в течение года на первое место 
выходит кардиоваскулярная патология [71, 72]. 
Следует обращать особое внимание на увеличение QT-интервала у пациентов 
с  инсультом, поскольку это является неблагоприятным фактором, провоцирую-
щим аритмогенные осложнения. QT-интервал, превышающий 450  мс, считается 
важным предиктором таких осложнений и ассоциируется с трехкратным риском 
внезапной смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Заключение
Одним из клинических появлений ОНМК является ЦКС, сопровождающий-
ся различными нарушениями ритма сердца и ЭКГ-феноменами. Для него наибо-
лее характерными являются изменения конечной части желудочкового комплекса, 
в частности выраженное увеличение продолжительности и амплитуды зубца T, его 
подъем и расширение, увеличение зубца U, слияние зубцов Т и U («Т+U»), удлине-
ние интервала QT и QTU. Возможны подъем или снижение сегмента ST, создающие 
картину «псевдоинфарктной» кривой. 
Нарушения ритма при ЦКС наиболее часто бывают представлены синусовой 
брадикардией (реже тахикардией), желудочковой или предсердной экстрасисто-
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лией, мерцательной аритмией, медленным атриовентрикулярным ритмом. Иногда 
наблюдается нарушение внутрижелудочковой проводимости в виде преходящих 
блокад одной из ножек пучка Гиса. Развивающаяся при этом нейрогенная карди-
омиопатия имеет характерные морфологические особенности, вызванные в пер-
вую очередь катехоламиновой цитотоксинностью, приводящей к нарушению рас-
слабления миокарда, энергетическому и метаболическому дисбалансу с развитием 
систолической и диастолической дисфункции и нарастанием ишемических изме-
нений.
В целом иерархическая структура уровней регуляции сердца включает нерв-
ный аппарат самого сердца, спинной мозг, ствол мозга, область гипоталамуса, кору 
головного мозга. Высшими структурами ЦНС, осуществляющими контроль в си-
стеме «мозг–сердце», считаются премоторная и островковая зоны коры головного 
мозга (инсула). Отклонения, возникающие в высших центрах ВНС, приводят к ге-
модинамическим и метаболическим нарушениям и могут служить предикторами 
неблагоприятного течения инсульта.
Таким образом, в  развитии кардиальной дисфункции при остром инсульте 
особое значение придается вегетативным нарушениям надсегментарного и сегмен-
тарного уровней, нейрогуморальному звену, а также нарушениям электролитного 
баланса, активации внутрисосудистого тромбообразования и  другим факторам. 
Различия клинических проявлений ЦКС зависят не только от локализации и ве-
личины очага ишемии в полушариях или в области стволовых структур головного 
мозга, но и от латерализации данного очага. 
Индивидуальный подход к оценке кардиальных нарушений у больных с ОНМК 
и знание закономерных изменений со стороны нейро-эндокринной, иммунной си-
стем, системы гемостаза позволят обеспечить своевременную диагностику ЦКС 
и оптимизировать лечебные мероприятия.
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